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СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ
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Украинский НИИ медицины транспорта, г. Одесса
Последние десятилетия ознаменованы повышением актуальности проблемы
заболевания аутизмом, что сопровождается всплеском интереса к обозначенной
тематике со стороны врачей и исследователей.
Многочисленные научные изыскания в этом направлении требуют осмысле
ния и систематизации. Настоящий обзор, не претендуя на полноту, показывает
новые взгляды на природу заболевания и достижения в борьбе с ним.
В работе приводятся данные о микроэлементном статусе больных аутизмом
(а именно уровни Hg, Zn, Cu, Cd, Pb, Mn, Cr, Fe в крови, плазме, моче и воло
сах), полученные авторами статьи.
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Актуальность
В конце XX – начале XXI столетия
в нашей стране возросло внимание
врачейклиницистов, генетиков, токси
кологов, гигиенистов, психиатров и
психотерапевтов к заболеваниям аути
стического спектра у детей младшего
возраста, что вызвано повышением
количества обращений родителей,
столкнувшихся с соответствующими
нарушениями у своих детей. В соответ
ствии с классификацией МКБ10 [1]
такие заболевания относятся к общим
расстройствам психологического раз
вития (F84). Среди заболеваний выде
ляется:
1. Детский аутизм (F84.0), ко
торый определяется наличием: а) ано
малий и задержек в развитии, прояв
ляющихся у ребенка в возрасте до трех
лет; б) психопатологических измене
ний во всех трех сферах: эквивалент
ных социальных взаимодействиях,
функциях общения и поведения, кото
рое ограничено, стереотипно и моно
тонно. Эти специфические диагности
ческие черты обычно дополняют дру
гие неспецифические проблемы, такие,
как фобии, расстройства сна и приема
пищи, вспышки раздражения и направ
ленная на себя агрессивность [2]. Дру
гие аспекты, такие как избиратель
ность в еде, тоже часто встречаются
при аутизме, но при диагностике несу
щественны. [3]. Иногда синдром под
разделяют на низко, средне и высо
кофункциональный аутизм, используя
для этого шкалу IQ [4] или оценивая
уровень поддержки, в котором нужда
ется человек в повседневной жизни;
для этого типирования не выработано
стандарта, и вокруг него ведутся спо
ры [5].
2. Атипичный аутизм (F84.1),
отличающийся от детского аутизма
возрастом, в котором начинается рас
стройство, или отсутствием триады па
тологических нарушений, необходимой
для постановки диагноза детского
аутизма. Атипичный аутизм чаще все
го развивается у лиц с глубокой задер
жкой развития и у лиц, имеющих тяже
лое, специфическое рецептивное рас
стройство развития речи.
ACTUAL PROBLEMS OF TRANSPORT MEDICINE # 2  (40), 2015
15
АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ТРАНСПОРТНОЙ МЕДИЦИНЫ  № 2 (40), 2015 г.
3. Гиперактивное расстрой
ство, сочетающееся с умственной
отсталостью и стереотипными дви
жениями (F84.4) — плохо обозначен
ное расстройство неопределенной но
зологии. Эта категория предназначена
для группы детей с выраженной ум
ственной отсталостью (IQ ниже 50),
проявляющих гиперактивность, нару
шение внимания, а также стереотипное
поведение. Данный синдром часто свя
зан с различными отставаниями в раз
витии общего или специфического ха
рактера. Неизвестна степень этиологи
ческого участия в этом поведении низ
кого IQ или органического поражения
мозга.
4. F84.5 Синдром Аспергера —
Расстройство неопределенной нозоло
гии, характеризующееся такими же ка
чественными аномалиями социальных
взаимодействий, какие характерны для
аутизма, в сочетании с ограниченнос
тью, стереотипностью, монотонностью
интересов и занятий. Отличие от аутиз
ма в первую очередь состоит в том, что
отсутствует обычная для него останов
ка ил задержка развития речи и позна
ния. Это расстройство часто сочетает
ся с выраженной неуклюжестью. Выра
жена тенденция к сохранности выше
указанных изменений в подростковом
и зрелом возрасте [6].
В основе диагноза лежит анализ
поведения, а не причинных факторов
или механизмов расстройства [7].
Большинство недавних обзоров
сходятся на том, что уровень болезнен
ности составляет 1—2 человека на
1000 для аутизма и около 6 человек на
1000 для расстройств аутистического
спектра, хотя изза недостаточности
данных в последнем случае реальное
количество может быть выше [8]. Не
уточнённое глубокое нарушение разви
тия отмечается у 3,7 человек из 1000,
синдром Аспергера — приблизительно
у 0,6, детское дезинтегративное рас
стройство — у 0,02 на 1000 [9].
На сегодня сложно сказать, выз
ван ли рост количества выявленных
случаев совершенствованием диагнос
тических процедур, правил выдачи на
правлений, доступностью соответству
ющих служб, снижением возраста ди
агностики и уровнем осведомлённости
населения о проблеме аутизма или
реальным увеличением частоты воз
никновения соответствующих состоя
ний [10]. По данным сайта http://
www.autismspeaks.org, аутизмом стра
дает каждый 88й ребёнок в мире, при
чём у мальчиков подобные состояния
отмечаются примерно в 4 раза чаще,
чем у девочек. По данным из США [11],
в 2011—2012 годах аутизм и расстрой
ства аутистического спектра офици
ально диагностированы у 2 % школь
ников, что намного больше по сравне
нию с 1,2 % в 2007 году.
Современный взгляд на причины
аутизма
Причины аутизма тесно связаны с
генами, влияющими на созревание си
наптических связей в головном мозге,
однако генетика заболевания сложна,
и в настоящий момент не ясно, что
больше влияет на возникновение рас
стройств аутистического спектра: вза
имодействие множества генов либо
редко возникающие мутации [12, 13].
В редких случаях обнаруживается ус
тойчивая ассоциация болезни с воз
действием веществ, вызывающих
врождённые дефекты [14], хотя нельзя
исключать появления неких дополни
тельных факторов внешней среды [15].
Невозможность выделить биологичес
ки обоснованные субпопуляции затруд
няет исследования причин расстрой
ства [16]. Были высказаны предложе
ния классификации аутизма с исполь
зованием как поведения, так и генети
ки, при этом предполагается отвести
название «аутизм 1 типа» для редких
случаев, при которых тестирование
подтверждает мутацию гена CNTNAP2
[17].
Причиной появления большого
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числа аутистов в здоровых семьях мо
гут быть вариации числа копий — спон
танные делеции и дупликации геном
ных участков при мейозе [18]. Следо
вательно, значительное количество
случаев может быть отнесено на счёт
генетических изменений: это новые
мутации, вызвавшие аутизм у ребёнка,
но отсутствующие у родителей [19].
В настоящее время ведется ак
тивный поиск не связанных с генети
ческими нарушениями причин аутизма.
Среди таких факторов — определён
ные продукты питания, инфекционные
заболевания, тяжёлые металлы, ра
створители, выхлопы дизельных двига
телей, ПХД, фталаты и фенолы, ис
пользуемые в производстве пластиков,
пестициды, броминированные огнеза
щитные материалы, алкоголь, курение,
наркотики, вакцины и пренатальный
стресс [20].
Не смотря на то, что в подавляю
щем числе научных исследований не
найдено связи между вакцинацией и
аутизмом [21, 22], а также убедитель
ных научных доказательств воздей
ствия тимеросала, добавляемого в вак
цины, на риск развития аутизма [23
25], во многих странах, в том числе и
Украине, возросло количество отказов
от иммунизации, что повысило риск
вспышек заболеваемости корью. В
2010 г. связывание аутизма с тимеро
салом в вакцинах признано самой
вредной мистификацией за последние
100 лет, т.к. это привело к массовым
отказам от прививания детей [26].
Аутизм и микроэлементология
У аутичных детей часто наблюда
ются дефицит цинка и высокие уровни
меди, что приводит к снижению соот
ношения цинк/медь. Ретроспективный
обзор содержания цинка в плазме,
меди в сыворотке и расчет соотноше
ния цинк/медь осуществлен на основе
данных 230 детей с аутизмом, disorder
NOS и синдромом Аспергера. Средний
уровень цинка всей когорты был 0,772
мг/л, средний уровень меди был 1,315
мг/л, а значит, Zn/Cu было 0,608, что
ниже 0,7 отсечки самой низкой 2,5 %
здоровых детей. Соотношение цинка в
плазме к меди в сыворотке может быть
биомаркером воздействия ТМ, в част
ности ртути, у детей с ASDs. [27]. Те
рапия с введением цинка и витамина
В6 улучшала состояние аутичных детей
по отношению к осознанности, рецеп
тивной речи, концентрации и внима
нию, гиперактивности, зрительному
контакту, звуковой чувствительности.
Ни один из параметров не ухудшился
после терапии [28, 29].
В плазме 102 лиц, страдающих
аутизмом, и 18 здоровых, были изме
рены уровни цинка и меди в плазме и
проанализированы на предмет воз
можного соотношения с тяжестью 19
симптомов. У аутистов наблюдался по
вышенный уровень меди и незначи
тельно сниженный уровень Zn в плаз
ме, что вызывало повышение соотно
шения Cu/Zn по сравнению с конт
рольной группой. Наблюдалась корре
ляция между соотношением Cu/Zn и
выразительным языком, рецептивной
речью, вниманием, гиперактивностью,
мелкой моторикой, грубыми двигатель
ными навыками. Наблюдалась отрица
тельная корреляция между концентра
цией цинка в плазме, гиперактивнос
тью, и мелкой моторикой. Эти резуль
таты указывают на связь между соот
ношением Cu/Zn в плазме и тяжестью
симптомов, связанных с аутизмом [30].
Причиной этого может быть тот факт,
что Zn и Сu, может играть определен
ную роль в этой системе ГАМК, кото
рая, вероятно, изменена при аутичес
ком синдроме [31].
Получены данные о взаимосвязи
между низким уровнем миелоперокси
дазы, найденной в группе лиц, страда
ющих аутизмом и терапией пробиоти
ками. Меняя бактерии кишечника и тем
самым изменяя свойства поглощения в
кишечнике, пробиотическая терапия
снижала уровень меди [32]. Уровень
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миелопероксидазы может быть био
маркером дисфункции кишечника при
аутизме [33].
В литературе существуют немно
гочисленные отрывочные сведения об
изменении содержания токсичных тя
желых металлов в биосубстратах детей
с аутизмом. Так Yorbik O. et al. [34],
показали, что в моче детей с аутизмом
наблюдались пониженные уровни Cd и
Pb и повышенные – хрома, по сравне
нию со здоровыми испытуемыми (p
<0,05). Данные о концентрациях ртути
в крови детей с аутизмом и здоровых
детей противоречивы – некоторые ис
следователи наблюдали рост, другие –
снижение средних по группе концент
раций ртути в крови [3543].
В исследованиях, проведенных в
США, изучали корреляции между коли
чеством ртути, выбрасываемой в окру
жающую среду (по данным Агентства
по охране окружающей среды от ток
сичных выбросов, ретроспективно) и
количеством случаев аутизма (по дан
ным Агентства образования). Относи
тельный риск заболевания аутизмом
возрастал до 1,614 (95 % ДИ, 1.487
1.752) [4446]. При приближении жилья
к источникам выброса ртути экспонен
циально увеличивается распространен
ность аутизма [47]. Распространен
ность аутизма коррелирует с содержа
нием ртути и свинца в атмосферном
воздухе [48] и с концентрацией ртути
в образцах рыбы в разных регионах (P
< 0,001) [49, 50]. Кроме того, наблю
далась значительная корреляция для
данных о выбросах никеля в воздух и
аутизмом (относительный риск = 1,71;
95 % ДИ 1.122.60). Следует отметить,
что на основании приведенных иссле
дований нельзя делать окончательные
выводы о причинноследственной свя
зи, но они обеспечивают доказатель
ства связи между аутизмом и концент
рацией тяжелых металлов в окружаю
щей среде, что делает актуальным
дальнейшие эпидемиологические ис
следования для изучения возможной
роли тяжелых металлов при аутизме.
В недавнем обзоре [51] обобще
на роль факторов окружающей среды
на развитие аутизма. Изучены взаимо
связи между токсичными веществами
и развитием аутизма по трем катего
риям: (А) токсичное воздействие при
зачатии, гестации и раннем периоде
детского возраста; (Б) исследование
биомаркеров токсикантов; и (С) иссле
дования по изучению потенциальной
генетической восприимчивости к ток
сикантам. Большинство исследований
(34/37; 92 %) показали наличие связи
«воздействие экотоксикантов –
аутизм». Большинство из этих исследо
ваний были ретроспективными при
описании случаев выявленного аутиз
ма. Анализировалось потенциальное
воздействие пестицидов, фталатов, по
лихлорированных бифенилов (ПХБ),
растворителей, воздушных поллютан
тов и тяжелых металлов. Установлено,
что наиболее сильно влияют пестици
ды. Гестационное воздействие метил
ртути (повышенное потребление заг
рязненной рыбы, одно исследование)
и экспозиция загрязняющими веще
ствами с водой в детском возрасте
(два исследования) не были связаны с
расстройствами аутистического спект
ра.
Одно из последних исследований,
в котором обследованы 192 пар близ
нецов, показало, что факторы окружа
ющей среды, по оценкам, составляют
55 % риска развития аутизма по срав
нению с 37 % для генетических факто
ров [52]
Воздействие токсичных веществ
(ртуть, свинец, мышьяк, полихлориро
ванные бифенилы (ПХБ) и толуол) мо
гут быть причиной нарушения развития
нервной системы [53]. Несовершен
ство токсикологической оценки в пла
не нейротоксических эффектов для
большинства из них, в том числе мно
гих, которые используются в больших
количествах, приводит к тому, что риск
развития психомоторного расстрой
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ства после воздействия конкретного
токсиканта, вероятно, как правило, не
дооценивается, а не завышается [54].
Кроме того, индивидуальная изменчи
вость в генетической предрасположен
ности может повлиять на проявление
воздействия токсических веществ и
способствовать повышению уязвимос
ти [55]. Например, в нескольких иссле
дованиях показано, что у некоторых
людей с расстройствами аутистическо
го спектра выражен полиморфизм в
генах, участвующих в детоксикации
загрязнителей окружающей среды и
более 100 таких генов могут способ
ствовать реализации заболеваний
аутистического спектра [56, 57].
Результаты обзора [36] показыва
ют, что этиология заболеваний аутис
тического спектра может включать в
себя, по крайней мере у детей, слож
ные взаимодействия между генетичес
кими факторами и некоторыми токси
ческими веществами, которые могут
действовать синергично или парал
лельно в критические периоды разви
тия нервной системы, таким образом,
увеличивая вероятность развития
аутизма.
Результаты собственных
исследований
Начиная с 2005 года в токсиколо
гической лаборатории УкрНИИ меди
цины транспорта (г. Одесса) ведётся
учёт результатов микроэлементного
анализа биосубстратов больных аутиз
мом детей, направляемых лечебными
учреждениями. Всего было обследова
но 24 ребёнка возрастом от 3 до 13 лет
— 21 мальчик и 4 девочки.
Анализировались кровь (цельная
и плазма), моча и волосы на содержа
ние цинка, меди, ртути (у всех пациен
тов), а также железа, марганца, хрома,
кадмия и свинца (у части больных).
Количественное измерение со
держания микроэлементов вбиосубст
ратах осуществлялось атомноэмисси
онным методом с дуговой атомизаци
ей на АЭСспектрометре ЭМАС
200CCD.
Из данных таблицы и других по
лученных нами данных видно, что:
1. Уровни ртути во всех случаях лежа
ли в пределах среднепопуляцион
ной нормы для данного региона.
2. Уровни меди в плазме, цельной
крови и моче не были повышены, в
шести случаях отмечалось повы
шенное содержание меди в воло
сах; содержание цинка в большин
стве случаев (в 18 из 24 случаев в
крови, в 12 из 24 — в плазме и в
17 из 24 — в волосах) было пони
жено либо находилось на нижней
границе нормы, а в моче, напротив,
в половине случаев наблюдались
повышенные уровни цинка.
3. Ни в одном из случаев не наблю
далось повышенных уровней кад
мия или свинца.
4. Амплитуда распределения результа
тов измерения железа, марганца и
хрома в цельной крови, моче и во
лосах была широкой и разнонап
равленной. Если судить о средне
арифметических значениях, то
хром в волосах содержится на
уровнях, близких к нижней грани
це нормы (5 случаев из 16 — ниже
нормы), в моче — на уровнях, близ
Таблица 1
Результаты измерения содержания микроэлементов в биосубстратах детей с диагнозом «аутизм» 
Цельная кровь Плазма крови Моча Волосы 
Химический элемент 
Найдено, мг/л Норма, мг/л Найдено, мг/л Норма, мг/л Найдено, мг/л Норма, мг/л Найдено, мкг/г Норма, мкг/г 
Hg 0,00307 ± 0,00040 < 0,05 (0,025) 0,00234 ± 0,00036 < 0,04 0,00195 ± 0,00029 < 0,025 (0,010) 0,112 ± 0,026 < 0,7 
Zn 1,153 ± 0,292 1,16-9,0 0,771 ± 0,163 0,7-1,5 0,376 ± 0,056 0,2-0,4 99,9 ± 24,2 120-230 
Cu 1,03 ± 0,08 0,7-1,4 1,282 ± 0,115 0,8-1,9 0,0078 ± 0,0012 < 0,030 1,282 ± 0,115 8,0-20,0 
Cd 0,00120 ± 0,00013 < 0,01 0,00059 ± 0,00012 < 0,001 0,0007 ± 0,0001 < 0,002 0,049 ± 0,013 < 0,4 
Pb 0,035 ± 0,007 < 0,15 0,018 ± 0,005 < 0,1 0,011 ± 0,002 < 0,09 1,31 ± 0,42 < 8,0 
Mn 0,067 ± 0,010 0,03-0,16 0,00034 ± 0,00009 < 0,001 0,0066 ± 0,0007 0,006-0,008 0,090 ± 0,023 0,3-3,0 
Cr 0,0295 ± 0,0054 < 0,045 0,0242 ± 0,0067 < 0,14 0,635 ± 0,178 0,0001-0,0015 0,635 ± 0,178 0,5-1,5 
Fe 677,3 ± 64,1 440-760 0,750 ± 0,117 0,5-1,2 0,405 ± 0,066 < 1,1 14,29 ± 3,08 10,0-25,0 
Примечание: *(значения норм даны по [58-62]; данные в колонке «Найдено» показаны в формате M ± m, где M — среднее арифмети-
ческое по выборке, m — средняя ошибка средней арифметической для P = 0,95) 
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ких к верхней границе (3 случая из
16 — выше нормы). По марганцу (в
моче) и железу (в крови и волосах)
наблюдаются случаи выхода за
пределы как верхней, так и нижней
границ нормы.
5. Для эссенциальных элементов
(цинк, медь, железо, марганец) и
хрома имеет место заметная поло
жительная корреляция между со
держаниями в крови и волосах (ко
эффициенты корреляции от 0,39 до
0,57). Это говорит о долговремен
ном (хроническом) характере мик
роэлементного статуса организма.
Взаимосвязь между уровнями ме
таллов в крови и моче, как прави
ло, не выражена; исключением яв
ляется железо, где прослеживает
ся отрицательная корреляция (ко
эффициент 0,38).
Выводы
Актуальными задачами на сегод
няшний день являются следующие:
— разработка строгих классификаци
онных критериев, позволяющих
разграничить случаи заболеваний
аутизмом от иных болезней, обус
ловленных задержкой развития или
патологией психики;
— исследование механизмов инициа
ции, развития и протекания аутиз
ма (в первую очередь на молеку
лярном и клеточном уровне), а так
же связь между развитием болез
ни и факторами внешней среды —
химическими, физическими и со
циальными.
Проведенное нами изучение мик
роэлементного состояния больных мо
жет быть полезно для решения второй
из указанных задач. Представляется,
что разрозненные данные, полученные
нами и другими исследователями, це
лесообразно свести в единую базу
данных и систематизировать для даль
нейшей их обработки. Таким образом,
решение актуальных задач требует
проведения масштабных санитарно
эпидемиологических и статистических
исследований.
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Резюме
ТОКСИЧНІ І ЕСЕНЦІАЛЬНІ
МІКРОЕЛЕМЕНТИ В БІОСУБСТРАТАХ
ДІТЕЙ ПРИ ЗАХВОРЮВАННЯХ
АУТИСТИЧНОГО СПЕКТРУ: ОГЛЯД
ЛІТЕРАТУРИ І ДАНІ ВЛАСНИХ
ДОСЛІДЖЕНЬ
Пихтєєва О.Г., Большой Д.В.
Останні десятиліття ознаменовані
підвищенням актуальності проблеми
захворювання на аутизм, що супровод
жується сплеском інтересу до позначе
ної тематики з боку лікарів і дослід
ників.
Численні наукові дослідження в
цьому напрямку вимагають осмислен
ня та систематизації. Цей огляд, не
претендуючи на повноту, показує нові
погляди на природу захворювання і до
сягнення в боротьбі з ним.
У роботі наводяться дані про
мікроелементний статус хворих аутиз
мом (а саме рівні Hg, Zn, Cu, Cd, Pb,
Mn, Cr, Fe в крові, плазмі, сечі та во
лоссі), отримані авторами статті.
Ключові слова: захворювання аутис
тичного спектру, мікроелементи в
крові, сечі, волоссі, плазмі.
Summary
TOXIC AND ESSENTIAL TRACE
ELEMENTS IN BIOSUBSTRATES
CHILDREN AT THE AUTISTIC
SPECTRUM DISORDER: REVIEW OF
LITERATURE AND OWN RESEARCH
DATA
Pykhtieieva E.G., Bolshoy D.V.
Recent decades have seen an
increase in the relevance of the problem
of autism, which is accompanied by a
surge of interest in the indicated category
by doctors and researchers.
Numerous scientific studies in this
area require reflection and
systematization. This review does not
claim to be complete, showing new
perspectives on the nature of disease and
advances in the fight against it.
The paper shows the microelement
status autism (namely levels Hg, Zn, Cu,
Cd, Pb, Mn, Cr, Fe in the blood plasma,
urine and hair), obtained by the authors
of the article.
Key words: autistic spectrum disease,
trace elements in blood, urine, hair,
plasma.
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